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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО 
МОЗ УКРАЇНИ 
ДИНАМІКА ІНТЕРЛЕЙКІНІВ У ХВОРИХ НА ЛАЙМ-БОРЕЛІОЗ 
Вступ. Лайм-бореліоз (ЛБ) – трансмісивний природно-осередковий бактеріоз, спричинений 
патогенними бореліями, передається кліщами роду Ixodes, характеризується поліморфізмом клінічної 
симптоматики. Фактори вірулентності В. burgdorferi – поверхневі Osp-білки активують макрофаги, 
дендритні клітини, Т- і В-лімфоцити, що виділяють такі особливі речовини білкової природи, як цитокіни. 
Останні виконують медіаторну функцію, передаючи сигнали між клітинами, що взаємодіють. Вивчення 
динаміки активності прозапальних і протизапальних цитокінів дозволяє з’ясувати нові ланки імунопатогенезу 
борелійної інфекції. 
Мета дослідження – з’ясувати динаміку прозапальних цитокінів ІЛ-1β, ФНП-α, ІЛ-6 і протизапального 
ІЛ-10 у сироватці крові пацієнтів з еритемною формою Лайм-бореліозу залежно від перебігу хвороби. 
Методи дослідження. Спостерігали 83 особи віком від 18 до 70 років з еритемною формою Лайм-
бореліозу. Чоловіків було 35 (42,2 %), жінок – 48 (57,8 %). Середній вік обстежених становив (42,65±13,91) року. 
Пацієнтів поділили на три групи: 1-шу становили 38 (45,7 %) осіб з гострим перебігом ЛБ (до 3-х місяців); 
2-гу – 32 (38,6 %) пацієнти з підгострим перебігом (від 3-х до 6-ти місяців); 3-тю – 13 (15,7 %) хворих із 
хронічним перебігом недуги (понад 6 місяців). Антитіла до B. burgdorferi s. l. Ig M та/або Ig G визначали 
методом ІФА, рівень цитокінів (ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6 та ІЛ-10) у сироватці крові пацієнтів – методом ІФА із 
застосуванням тест-систем виробництва ЗАТ “Вектор-Бест”.
Результати й обговорення. При гострому перебігу ЛБ у сироватці крові хворих зростав вміст 
прозапальних ІЛ-1β, ФНП-α та ІЛ-6 порівняно з контрольною групою (р˂0,005), збільшувався вміст 
протизапального ІЛ-10 щодо рівня у здорових осіб (р˂0,005). При підгострому перебігу ЛБ вміст 
прозапального ІЛ-1β не змінювався, а концентрація ФНП-α була вищою, ніж при гострому перебігу недуги 
(р<0,05) і в контрольній групі (р<0,005). Рівень протизапального ІЛ-10 у цих осіб був нижчим, ніж у пацієнтів 
з гострим перебігом ЛБ (р>0,05), проте значно вищим за показник у здорових людей (р<0,005). В осіб, в 
яких кільцеподібна мігруюча еритема визначалася через 6 місяців і більше, вміст ІЛ-1β не зростав, рівень 
ФНП-α був дещо вищим, ніж у пацієнтів з гострим перебігом недуги (р>0,05), а концентрація ІЛ-6 виявилась 
значно вищою щодо осіб з підгострим перебігом недуги, суттєво не відрізняючись від показника у хворих 
з гострим ЛБ.
Висновки. Кожний п’ятий пацієнт з кільцеподібною мігруючою еритемою не зміг вказати на укус 
кліща. Збільшений рівень ІЛ-10 у сироватці крові пацієнтів з ЛБ на тлі високого вмісту прозапальних 
цитокінів може свідчити про відсутність передумов для переходу інфекційного процесу в стадію обмеження 
запалення даної інфекції і бути, ймовірно, показанням до негайного призначення етіотропного лікування 
або заміни одного антибіотика іншим.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: Лайм-бореліоз; прозапальні цитокіни; протизапальний інтерлейкін; перебіг 
хвороби.
ВСТУП. Іксодовий кліщовий бореліоз – 
трансмісивний природно-осередковий бактеріоз, 
спричинений патогенними бореліями, який пере-
дається кліщами роду Ixodes, характе ри зу єть ся 
поліморфізмом клінічної симптоматики, переваж-
ним ураженням шкіри, серцево-судинної та нер-
вової систем, опорно-рухового апарату, схиль-
ністю до хронічного і рецидивного перебігу [1]. 
Патогенез борелійної інфекції зумовлений, 
з одного боку, патогенною дією збудника, а з 
іншого – характером імунної відповіді макро орга-
нізму [2, 3]. Фактори вірулентності В. burgdorferi – 
поверхневі Osp-білки (ліпопротеїни зовнішньої 
мембрани збудника) [4, 5] активують макрофаги, 
дендритні клітини, Т- і В-лімфоцити, що виділяють 
такі особливі речовини білкової природи, як 
цитокіни [6, 7]. Цитокіни – високоспецифічні 
регуляторні пептиди, що продукують клітини 
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імун ної системи, а також органів і систем, за-
лучених у запальний процес. Вони виконують 
медіаторну функцію, передаючи сигнали між 
клітинами, що взаємодіють [3]. 
Цитокіни першої хвилі – інтерлейкін (ІЛ) 1 і 
фактор некрозу пухлини α (ФНП-α), який є потуж-
ним індуктором прозапальних цитокінів, зокрема 
ІЛ-1β, ІЛ-6 та ІЛ-8 [8]. Цитокіни родини ІЛ-1 спри-
чинюють запалення і здійснюють регуляцію 
відповіді Т-лімфоцитів, запускаючи проліферацію 
преактивованих антигеном Т- і В-лімфоцитів. 
Водночас, залежно від особливостей антигену, 
відбувається диференціація Т-хелперів у клітини 
1-го чи 2-го типу: Тh1 і Тh2. Активація Тh1-клітин, 
які секретують ІЛ-2, інтерферон-γ (ІФН-γ) і 
ФНП-α, зумовлює стимуляцію функцій Т-лім-
фоцитів і макрофагів, а також розвиток клітинного 
типу імунної відповіді. У свою чергу, синтез 
Тh2-хелперів забезпечує продукування ІЛ-4, 
ІЛ-10, ІЛ-13, стимуляцію переважно В-лімфоцитів 
і гуморальної ланки імунітету [1]. 
Встановлено, що ІЛ-6 регулює відповідь 
імунну, гострої фази запалення і гемопоез. 
Гіперпродукування цього цитокіну індукує плаз-
моцитоз, тромбоцитоз, гіпергаммаглобулінемію. 
Він причетний до патогенезу автоімунних за-
хворювань, дисфункції клітин ендотелію і 
фіброгенезу [9].
До найважливіших протизапальних інтер-
лейкінів належить ІЛ-10, який ще й має анти-
цитокінову дію. Він є інгібітором синтезу цитокінів 
Тh1, хемокінів, адгезивних молекул, пригнічує 
синтез моноцитарно-макрофагального ФНП-α, 
ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-12. Цей медіатор підсилює ріст 
опасистих клітин, В-клітинну проліферацію та 
секрецію імуноглобулінів. Таким чином, головною 
функцією ІЛ-10 є обмеження та ліквідація 
запального процесу [10]. 
Вивчення динаміки активності прозапальних 
і протизапальних цитокінів дозволяє з’ясувати 
нові ланки імунопатогенезу борелійної інфекції 
[1].
Мета дослідження – з’ясувати динаміку про-
запальних цитокінів інтерлейкіну 1β, фактора 
некрозу пухлини α, інтерлейкіну 6 і протиза-
пального цитокіну інтерлейкіну 10 у сироватці 
крові пацієнтів з еритемною формою Лайм-
бореліозу залежно від перебігу хвороби. 
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Спостерігали 
83 особи віком від 18 до 70 років з еритемною 
формою Лайм-бореліозу (ЛБ). Пацієнтів лікували 
амбулаторно чи стаціонарно в Тернопільському 
шкірно-венерологічному диспансері протягом 
2017–2019 рр. Чоловіків було 35 (42,2 %), жінок – 
48 (57,8 %). Середній вік обстежених становив 
(42,65±13,91) року. 
Відповідно до сучасної клінічної класифікації 
[11], пацієнтів поділили на три групи: 1-шу 
становили 38 (45,7 %) осіб з гострим перебігом 
ЛБ (до 3-х місяців); 2-гу – 32 (38,6 %) пацієнти з 
підгострим перебігом (від 3-х до 6-ти місяців); 
3-тю – 13 (15,7 %) хворих із хронічним перебігом 
недуги (понад 6 місяців). Діагноз кільцеподібної 
мігруючої еритеми встановлювали клінічно на 
підставі характерних проявів і даних епідеміо-
логічного анамнезу (перебування в ендемічній 
зоні щодо ЛБ, вказівка на присмоктування кліща), 
підтверджували виявленням антитіл класів Ig M 
та Ig G до антигенів комплексу Borrelia burgdorferi 
sensu lato в сироватці крові під час ІФА. Інших 
гострих чи хронічних захворювань в обстежених 
осіб не було. 
До контрольної (4-ї) групи ввійшли 30 здо-
рових донорів, які за віком і статтю суттєво не 
відрізнялись від хворих і заперечували факт 
присмоктування кліщів протягом життя. У них на 
час обстеження не відзначали гострих запальних 
захворювань чи загострення хронічних, вони не 
використовували імунотропних препаратів і їм 
не проводили вакцинації протягом 30-ти днів, які 
передували обстеженню. 
Кров на дослідження забирали через 3– 
4 тижні після появи кільцеподібної мігруючої 
ери теми. Антитіла до антигенів комплексу 
Borrelia burgdorferi sensu lato (B. burgdorferi sensu 
stricto, B. Afzelii, B. garinii) в сироватці крові 
визначали за допомогою ІФА з використанням 
тест-систем компанії “Euroimmun AG” (Німеччина): 
класу Ig М − тест-системою Anti-Borrelia burgdorferi 
ELISA (Ig M), класу Ig G − Anti-Borrelia plus VIsE 
ELISA (Ig G). Отримані результати оцінювали як 
позитивні, проміжні або негативні та інтер пре-
тували згідно з рекомендаціями виробника. 
Рівень цитокінів (ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6 та ІЛ-10) 
у сироватці крові пацієнтів визначали методом 
ІФА із застосуванням тест-систем виробництва 
ЗАТ “Вектор-Бест”. Референтними значеннями 
були такі концентрації: для ФНП-α – до 6 пг/мл; 
для ІЛ-1β – до 11 пг/мл; для ІЛ-6 – до 10 пг/мл; 
для ІЛ-10 – до 31 пг/мл. 
Статистичне опрацювання отриманих ре-
зультатів проводили з використанням методів 
непараметричної статистики за допомогою 
комп’ютерних програм Microsoft Office Excel і 
STATISTICA.
Для кількісних даних з неправильним роз-
поділом розраховували медіану (Me) та нижній 
(Lq) і верхній (Uq) квартилі, для якісних показни-
ків – абсолютну (n) та відносну (%) кількість. 
Усі клінічні та лабораторні дані опрацьовували 
методами варіаційної статистики з оцінкою досто-
вірності відмінностей показників, які порівнювали. 
При порівнянні неправильно розподілених ве-
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личин використовували критерій Манна – Уїтні. 
Результати вважали статистично достовірними 
при значеннях р<0,05. 
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. При зби-
ранні анамнестичних даних вдалося з’ясувати, 
що понад три напади кліщів протягом життя 
відмітили 36 (43,4 %) пацієнтів з 83 обстежених; 
два таких епізоди мали 8 (9,6 %), один – 21 
(25,3 %) респондент. Варто зазначити, що 18 
(21,7 %) осіб взагалі не пам’ятали нападів кліщів, 
проте появу мігруючої еритеми пов’язували з 
відвідуванням лісу, присадибних ділянок або 
міських парків. 
Люди піддавалися нападам кліщів у різних 
умовах: переважно під час відпочинку в лісосмузі 
чи лісі – 31 (37,3 %) випадок, на присадибних 
ділянках – 19 (22,9 %) і в парковій зоні – 12 
(14,5 %). Слід зазначити, що 21 (25,3 %) опитана 
особа не змогла вказати місце нападу кліщів. 
Результати дослідження цитокінового стату-
су у хворих на ЛБ залежно від тривалості пере-
бігу недуги наведено в таблиці. При гострому 
перебігу іксодового кліщового бореліозу відзна-
чено збільшення в сироватці крові вмісту ІЛ-1β 
і ФНП-α, а також концентрації іншого проза-
пального цитокіну ІЛ-6 порівняно з контрольною 
групою (р˂0,005). Водночас у сироватці крові цих 
пацієнтів підвищувався вміст протизапального 
цитокіну ІЛ-10 щодо рівня у здорових осіб 
(р˂0,005). 
У пацієнтів з підгострим перебігом ЛБ вміст 
прозапального цитокіну ІЛ-1β не змінювався, а 
концентрація ФНП-α була більшою, ніж при 
гострому перебігу недуги (р<0,05) і в контрольній 
групі (р<0,005). Рівень іншого прозапального 
цитокіну ІЛ-6 також був високим, проте дещо 
нижчим за показник при гострому перебігу 
іксодового кліщового бореліозу (р>0,05). Рівень 
протизапального цитокіну ІЛ-10 у цих осіб був 
меншим, ніж у пацієнтів з гострим перебігом ЛБ 
(р>0,05), однак залишався значно більшим за 
показник у здорових людей (р<0,005). 
В осіб, в яких кільцеподібна мігруюча ери-
тема визначалася через 6 місяців і більше, вміст 
ІЛ-1β не зростав, рівень іншого прозапального 
цитокіну ФНП-α був дещо вищим, ніж у пацієнтів 
з гострим перебігом недуги (р>0,05), і значно 
більшим порівняно з контрольною групою 
(р<0,005), а концентрація ІЛ-6 виявилась значно 
вищою порівняно з особами з підгострим пере-
бігом недуги, проте суттєво не відрізнялась від 
показника у хворих з гострим перебігом ЛБ. 
Стосовно концентрації протизапального цитокіну 
ІЛ-10, то вона була значно вищою порівняно з 
показником в осіб з підгострим перебігом недуги, 
проте суттєво не відрізнялась від показника в 
пацієнтів з гострим перебігом ЛБ. 
Отже, у хворих на ЛБ зростав вміст у 
сироватці крові прозапальних цитокінів ФНП-α 
та ІЛ-6, а також протизапального цитокіну ІЛ-10. 
Ступінь збільшення рівня зазначених медіаторів 
суттєво не залежав від тривалості недуги. 
Зазначені зміни можна пояснити так: борелії та 
їх фрагменти, завдяки антигенним властивостям, 
вмикають механізми специфічного імунного 
захисту. Макрофаги шкіри у відповідь на акти-
вацію бактерійними антигенами і токсинами 
синтезують прозапальні цитокіни, насамперед 
ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α. Під час досліджень ми не 
відзначили суттєвого зростання вмісту ІЛ-1β, 
мабуть, через малу кількість спостережень, а 
Таблиця – Вміст інтерлейкінів у сироватці крові хворих з різним перебігом 
 Лайм-бореліозу (Me (Lq; Uq))
Показник
Група хворих
гострий перебіг підгострий перебіг хронічний перебіг контрольна 
1-ша 2-га 3-тя 4-та
ІЛ-1β 0,70 
(0,00; 1,40)
р1˂0,005
0,00 
(0,00; 0,90)
0,00 
(0,00; 1,00)
0,00 
(0,00; 0,00)
ФНП-α 0,85 
(0,40; 1,30)
р1˂0,005
4,80
(4,40; 7,10)
р1˂0,005
р2<0,05
4,40 
(1,30; 7,10)
р1˂0,005
0,00
(0,00; 0,00)
ІЛ-6 3,85
(1,25; 17,08)
р1˂0,005
р3<0,05
1,50
(0,40; 9,60)
р1˂0,005
5,20
(3,40; 7,50)
р1˂0,005
р3<0,05
0,00
(0,00; 0,00)
ІЛ-10 11,80
(4,50; 15,50)
р1˂0,005
р3<0,05
4,10
(3,10; 10,40)
р1˂0,005
17,10
(4,10; 19,00)
р1˂0,005
р3<0,05
0,15
(0,00; 1,50)
Примітка. р1 – достовірність відхилень (р<0,005) від показників контрольної групи; р2 – достовірність відхилень 
(р<0,05) від показників 1-ї групи; р3 – достовірність відхилень (р<0,05) від показників 2-ї групи.
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збільшення концентрації ФНП-α та ІЛ-6 було 
суттєвим. Відповідь системи цитокінів при ЛБ 
проявляється посиленим продукуванням ФНП-α, 
який стимулює синтез IЛ-6 і пригнічує вироблення 
IЛ-10, забезпечуючи ранню запальну реакцію, 
формування клітинного і гуморального імунітенту, 
що сприяє елімінації борелій та одужанню 
хворого. 
Протизапальний цитокін ІЛ-10, який проду-
кують макрофаги і Тh2, знижує активність макро-
фагів, синтез цитокінів, пригнічує гіперчутливу 
відповідь сповільненого типу Тh1-клітин, що 
опосередковує посилення вироблення антитіл 
класу Ig G [1, 12]. Високий рівень ІЛ-10 у сиро-
ватці крові хворих сприяє створенню передумов 
для переходу інфекційного процесу в стадію 
обмеження запалення і швидшому закінченню 
патологічного процесу. Збільшений вміст проти-
запального цитокіну ІЛ-10 на тлі високих рівнів 
прозапальних цитокінів ФНП-α та ІЛ-6, можливо, 
є показанням до негайного призначення етіо-
тропного лікування або заміни одного антибіотика 
іншим, щоб запобігти подальшій дисемінації 
збудника в організмі. 
ВИСНОВКИ. 1. Кожний п’ятий пацієнт з кіль-
цеподібною мігруючою еритемою, яка є пато-
гномонічною ознакою Лайм-бореліозу, не може 
вказати на укус кліща в себе. 
2. За гострого перебігу кільцеподібної мігру-
ючої еритеми при іксодовому кліщовому бо-
реліозі відзначено достовірне підвищення в 
сироватці крові рівнів прозапальних ФНП-α та 
ІЛ-6 і протизапального ІЛ-10, тоді як концентрація 
іншого прозапального цитокіну ІЛ-1β залишалась 
у межах норми. 
3. Для підгострого і хронічного перебігу ери-
темної форми ЛБ характерним виявився високий 
вміст протизапального цитокіну ІЛ-10 на тлі 
високої концентрації прозапальних цитокінів 
ФНП-α та ІЛ-6. 
4. Збільшений рівень ІЛ-10 у сироватці крові 
хворих на тлі високого вмісту прозапальних 
цитокінів може свідчити про відсутність пе-
редумов для переходу інфекційного процесу в 
стадію обмеження запалення. 
5. При іксодовому кліщовому бореліозі висо-
кий рівень протизапального цитокіну ІЛ-10 на 
тлі високого вмісту прозапальних цитокінів 
ФНП-α та ІЛ-6, можливо, є показанням до 
негайного призначення етіотропного лікування 
або заміни одного антибіотика іншим для 
запобігання по дальшій дисемінації збудника в 
організмі. 
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ТЕРНОПОЛЬСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И. Я. ГОРБАЧЕВСКОГО 
МОЗ УКРАИНЫ
ДИНАМИКА ИНТЕРЛЕЙКИНОВ У БОЛЬНЫХ ЛАЙМ-БОРРЕЛИОЗОМ
Резюме
Вступление. Лайм-боррелиоз (ЛБ) – трансмиссивный природно-очаговый бактериоз, вызванный 
патогенными боррелиями, передается клещами рода Ixodes, характеризуется полиморфизмом кли-
нической симптоматики. Факторы вирулентности В. burgdorferi – поверхностные Osp-белки активируют 
макрофаги, дендритные клетки, Т- и В-лимфоциты, которые выделяют такие особые вещества белковой 
природы, как цитокины. Последние выполняют медиаторную функцию, передавая сигналы между 
взаимодействующими клетками. Изучение динамики активности провоспалительных и противо-
воспалительных цитокинов позволяет выяснить новые звенья иммунопатогенеза боррелиозной инфекции.
Цель исследования – выяснить динамику провоспалительных цитокинов ИЛ-1β, ФНО-α, ИЛ-6 и 
противовоспалительного ИЛ-10 в сыворотке крови пациентов с эритемной формой Лайм-боррелиоза в 
зависимости от течения болезни.
Методы исследования. Наблюдали 83 человека в возрасте от 18 до 70 лет с эритемной формой 
Лайм-боррелиоза. Мужчин было 35 (42,2 %), женщин – 48 (57,8 %). Средний возраст обследованных составил 
(42,65±13,91) года. Пациентов разделили на три группы: 1-ю составили 38 (45,7 %) лиц с острым течением 
ЛБ (до 3-х месяцев); 2-ю – 32 (38,6 %) пациента с подострым течением (от 3-х до 6-ти месяцев); 3-ю – 
13 (15,7 %) больных с хроническим течением болезни (более 6-ти месяцев). Антитела к B. burgdorferi s. l. 
Ig M и/или Ig G определяли методом ИФА, уровень цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6 и ИЛ-10) в сыворотке 
крови пациентов – методом ИФА с применением тест-систем производства ЗАО “Вектор-Бест”.
Результаты и обсуждение. При остром течении ЛБ в сыворотке крови больных возрастало 
содержание провоспалительных ИЛ-1β, ФНО-α и ИЛ-6 по сравнению с контрольной группой (р˂0,005), 
увеличивалось содержание противовоспалительного ИЛ-10 относительно уровня у здоровых лиц (р˂0,005). 
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При подостром течении ЛБ содержание провоспалительного ИЛ-1β не менялось, а концентрация ФНО-α 
была выше, чем при остром течении болезни (р<0,05) и в контрольной группе (р<0,005). Уровень 
противовоспалительного ИЛ-10 у этих лиц был ниже, чем у пациентов с острым течением ЛБ (р>0,05), 
однако значительно выше показателя у здоровых людей (р<0,005). У лиц, у которых кольцевидная 
мигрирующая эритема отмечалась через 6 месяцев и больше, содержание ИЛ-1β не возрастало, уровень 
ФНО-α был несколько выше, чем у пациентов с острым течением болезни (р>0,05), а концентрация ИЛ-6 
определялась значительно выше в отношении лиц с подострым течением болезни, существенно не 
отличаясь от показателей у больных с острым ЛБ.
Выводы. Каждый пятый пациент с кольцевидной мигрирующей эритемой не смог указать на укус 
клеща. Увеличенный уровень ИЛ-10 в сыворотке крови пациентов с ЛБ на фоне высокого содержания 
провоспалительных цитокинов может свидетельствовать об отсутствии предпосылок для перехода 
инфекционного процесса в стадию ограничения воспаления данной инфекции и быть, вероятно, показанием 
к немедленному назначению этиотропного лечения или замены одного антибиотика другим.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Лайм-боррелиоз; провоспалительные цитокины; противовоспалительный 
интерлейкин; течение болезни.
M. I. Shkilna, M. A. Andreychyn, O. L. Ivakhiv, I. I. Iosyk, 
N. H. Zavidniuk, M. S. Tvorko, M. M. Korda, I. M. Klishch
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY 
INTERLEUKINS DYNAMIC IN PATIENTS WITH LYME BORRELIOSIS
Summary
Introduction. Lyme borreliosis (LB) is a transmissible, naturally occurring bacterial disease caused by pathogenic 
borrelia, transmitted by ticks of the genus Ixodes, characterized by polymorphism of clinical symptoms. Virulence 
factors of B. burgdorferi surface Osp proteins activate macrophages, dendritic cells, T and B lymphocytes, which 
secrete specific substances of the protein nature – cytokines. The latter perform a mediating function by transmitting 
signals between interacting cells. The study of the activity dynamics of pro-inflammatory and anti-inflammatory 
cytokines allows us to elucidate new links in the immunopathogenesis of borrelia infection.
The aim of the study – to investigate the dynamics of the pro-inflammatory cytokines IL-1β, TNF-α, IL-6 and 
anti-inflammatory IL-10 in the serum of patients with erythematous form of Lyme borreliosis, depending on the 
disease course.
Research Methods. 83 individuals aged from 18 to 70 years with erythematous form of Lyme borreliosis (LB) 
were observed. There were 35 men (42.2 %), 48 women (57.8 %). The average age of the surveyed was (42.65±13.91) 
years. The patients were divided into three groups: group 1 (1) – 38 (45.7 %) persons with acute course of LB (up 
to 3 months); group 2 (2) – 32 patients (38.6 %) with subacute (from 3 to 6 months); group 3 (3) – 13 (15.7 %) 
patients with chronic course of the disease (more than 6 months). Antibodies to B. burgdorferi s. l. IgM and/or IgG 
were determined by ELISA. The level of cytokines (TNF-α, IL-1β, IL-6 and IL-10) in the serum of patients was 
determined by ELISA with using test systems produced by CJSC Vector-Best.
Results and Discussion. At the acute course of Lyme-borreliosis in the serum of patients increases the level 
of pro-inflammatory IL-1β, TNF-α and IL-6, compared with the control group (p˂0,005), increases the content of 
anti-inflammatory IL-10 relative to the level in healthy individuals (p˂0,005). In patients with subacute LB, the pro-
inflammatory IL-1β content was unchanged, and TNF-α concentration was higher than at acute course (p<0.05) 
and in control (p<0.005). The level of anti-inflammatory IL-10 in these individuals was lower than in patients with 
acute course of LB (p>0.05), but significantly higher than in healthy persons (p<0.005). In individuals with circular 
erythema migrans noted after 6 months and longer, IL-1β content is not increase, TNF-α levels were slightly higher 
than those with acute course (p>0.05), and IL-6 concentration was significantly higher relative to those with subacute 
disease, not significantly differs of indices in patients with acute LB.
Conclusions. One of five patients with circular erythema migrans was unable to indicate a tick bite. Elevated 
IL-10 level in the serum of patients with LB on the background of a high content of pro-inflammatory cytokines may 
indicate that there is no prerequisite for the transition of the infectious process to the stage of limiting inflammation 
and may be an indication for immediate administration of etiotropic treatment or replacement of one antibiotic to 
another.
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